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 要  旨 
【背景・目的】 
 哺乳類卵細胞の受精時に発生する反復性の細胞内 Ca2+濃度上昇（Ca2+オシレーション）は、多
精拒否や細胞周期の進行など一連の細胞応答を誘発する。一方、細胞骨格の一種であるアクチン
フィラメント（F-アクチン）は、未受精卵では主に細胞膜付近に局在しているが、受精後に再構
成されて多精拒否や細胞周期の再開後の細胞分裂に関与することが知られている。一般に F-アク
チンの局在や高次構造も細胞内 Ca2+による調節をうけると考えられているが、受精卵での Ca2+
オシレーションと F-アクチンの局在変化との関連は明らかになっていない。本研究では、哺乳類
受精卵での F-アクチンの Ca2+依存性の局在変化とその制御機構を明らかにすることを目的とし
て実験を行った。 
【結果・考察】 
 F-アクチン結合タンパクであるユートロフィンのアクチン結合部位（UtrCH）に GFP を結合
した蛍光プローブタンパク（GFP-UtrCH）の cRNA を合成し、マウス成熟卵に注入して発現さ
せた。共焦点顕微鏡を用いた GFP-UtrCH の蛍光観察により、未受精卵での細胞膜付近への F-
アクチンの局在や染色体付近の細胞膜への集積（アクチンキャップ）、および受精後の F-アクチ
ンの再構成の過程を経時的に追跡することができた。 
 蛍光性 Ca2+プローブと GFP-UtrCH を用いて受精卵での Ca2+と F-アクチンの同時測定を行っ
た結果、①Ca2+オシレーション開始直後に始まるアクチンキャップの消失と、②個々の Ca2+上昇
の度に繰り返す細胞膜付近の F-アクチンの一過性の増加が観察された。このうち②は、アクチン
重合阻害剤サイトカラシン Dにより完全に阻害されたことから、細胞膜付近の F-アクチンの重合
によるものと考えられる。また②はプロテインキナーゼＣ（PKC）阻害剤カルフォスチンＣとカ
ルモジュリン（CaM）阻害剤W7のいずれによっても阻害されなかったが、①はW7によって抑
制された。これらの結果から、アクチンキャップの消失は Ca/CaMによって直接あるいはその下
流のキナーゼを介して制御されていること、また Ca2+が細胞膜付近の F-アクチン量の増加させる
作用は PKCや CaMを介さないことが示唆された。 
 
